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Атопическая бронхиальная астма (АБА) является одним из наиболее 
распространенных и тяжелых многофакторных заболеваний. Основные 
вовлекаемые в аллергический процесс цитокины закодированы на длинном 
плече 5 хромосомы. Эта область включает всебя кластер генов цитокинов и 
генов,кодирующих, в том числе интерлейкин 4 (IL-4), интерлейкин 5 (IL-5). 
Результаты исследований ассоциации полиморфизмов указанных генов с 
бронхиальной астмой в разных популяциях разноречивы. Цель работы – 
получить распределение аллельных вариантов промоторных регионов генов 
цитокинов IL-4 (С-590Т, C-33T), IL-5 (C-703T) у детей больных атопической 
бронхиальной астмой с различной степенью тяжести и  уровнем контроля 
над течением заболевания г. Красноярск.  
Сформированы группы из 210 детей больных АБА – с контролируемым 
(КАБА, n=101) и неконтролируемым течением заболевания (НАБА, n=109); 
легким (ЛБА, n=71), средним(СБА, n=61), тяжелым течением астмы (ТБА, 
n=77), а также группа контроля, состоящая из практически здоровых детей и 
взрослых (n=136). Генотипирование полиморфных вариантов генов было 
проведено методом ПЦР-ПДРФ анализа. Все индивиды, включенные в 
исследование, были европеоидного происхождения в трех поколениях, 
жители г. Красноярск. 
Отмечена тенденция к ассоциации аллельного варианта T гена IL-4 (C-
33T) с заболеванием в группе АБА (р=0,08) и в группе КАБА (р=0,09). 
Показана тенденция к ассоциации аллельного варианта T полиморфизма С-
33Т гена IL4 с заболеванием в группе ЛБА (р=0,09) Показано, что 
распределение аллельных вариантов промоторных регионов генов 
исследуемых цитокинов соответствуют распределению у европеоидов в 
других популяциях.  
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Бронхиальная астма (БА) является одним из наиболее тяжелых 
аллергических заболеваний в детском возрасте, в ее основе чаще всего лежат 
атопические механизмы, характеризующиеся рецидивами бронхиальной 
обструкции [1, 2]. Формирование, развитие и течение АБА зависит от 
факторов окружающей среды и от генетических признаков. 
Патогенетической основой АБА является аллергическое воспаление, но до 
сих пор до конца не изучены многие этапы формирования и течения 
заболевания [3]. Возможно, это обусловлено особенностями эндогенной 
регуляции межклеточных взаимодействий, осуществляемой цитокинами – 
регуляторами защитных реакций организма.  
Цитокины играют существенную роль в контроле всех стадий развития 
аллергических реакций и воспаления, поэтому анализ регуляции их 
активности имеет очень большое значение для понимания молекулярных 
основ патогенеза АБА [4]. Формирование аллергических реакций также 
осуществляется при участии цитокинов и их взаимодействий между собой [3, 
5, 6]. Гены цитокинов характеризуются наличием одного или нескольких 
структурных полиморфизмов, которые оказывают влияние на 
функциональную активность или уровень экспрессии кодируемых белков [7]. 
Полиморфизмы представлены в популяции несколькими разновидностями - 
аллелями, что обусловливает разнообразие признаков внутри вида. Большую 
долю в генетические полиморфизмы вносят замены одного нуклеотида на 
другой, которые осуществляются во всех структурных элементах гена: 
экзонах, интронах, промоторном регионе, но функциональное значение 
имеют только полиморфизмы в проморотных регионах. 
Выявление взаимосвязей генов, особенностей функционирования 
цитокинов и факторов риска заболевания поможет понять, как формируется 
неконтролируемое течение атопической бронхиальной астмы, а также 
позволит улучшить меры профилактики ее развития. В результате 
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биоинформативного исследования определены гены для БА. Одни из 
главных вовлекаемых в аллергический процесс цитокинов закодированы на 
длинном плече 5 хромосомы [8]. Эта область включает всебя кластер генов 
цитокинов, в том числе генов,кодирующих IL-4, IL-5. Исследования анализа 
ассоциаций полиморфизмов указанных генов с астмой противоречивы в 
разных популяциях [9 – 15]. Важно учитывать межпопуляционные и 
межэтнические особенности в распределении частот исследованных 
полиморфных вариантов генов цитокинов.В России полиморфизм генов 
цитокинов в популяциях и у больных астмой практически не исследован. 
В связи с этим, целью настоящего исследования было получить 
распределение аллельных вариантов генов цитокинов IL-4 (С-590Т, C-33T), 
IL-5 (C-703T) у детей больных атопической бронхиальной астмой с 
различной степенью тяжести и уровнем контроля заболевания в г. 
Красноярске. 
Задачи: 
1. Оценить распространенность аллельных вариантов полиморфизма гена IL-
4 (С-590Т, C-33T), IL-5 (C-703T) среди детей больных атопической 
бронхиальной астмой с различной степенью тяжести (легкая – ЛБА, средняя 
– СБА, тяжелая – ТБА). 
2. Оценить распространенность аллельных вариантов полиморфизмов IL-4 
(С-590Т, C-33T), IL-5 (C-703T) среди детей больных атопической 
бронхиальной астмой с различным уровнем контроля над заболеванием 
(контролируемая – КАБА и неконтролируемая – НАБА).  
3. Провести сравнительную характеристику изученных аллельных вариантов 
с распространенностью в других европеоидных популяциях.  
 
 
Работа выполнена в ФГБНУ ФИЦ КНЦ СО РАН обособленное 
подразделение «Научно-исследовательский институт медицинских проблем 
Севера». 
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2 Материалы и методы 
 
Была проведена выборка проб периферической крови у 210 детей 
больных АБА – с контролируемым (КАБА, n=101) и неконтролируемым 
течением заболевания (НАБА, n=109). Контрольная группа – практически 
здоровые дети (n=33) и взрослые из популяционной выборки без аллергии и 
АБА в анамнезе (n=103).  
Перед объединением проведен сравнительный анализ частоты аллелей 
в контрольных группах разного возраста, статистически значимых отличий 
не выявлено. Все дети были сопоставимы по полу, возрасту, европеоидного 
происхождения в трех поколениях. Средний возраст детей с АБА составил 
13,6±1,0 лет, детей из контрольной группы – 14,8±0,68 лет. Средний стаж 
болезни в группе КАБА находился в диапазоне 6,12 ± 3,29 лет,  в группе 
НАБА 8,6±3,28 лет. Диагноз, степень тяжести, уровень контроля над 
заболеванием устанавливались в соответствие с рекомендациями GINA 
(2008). 
 





Выделение ДНК из проб сухой капли крови было осуществлено с 
помощью тест систем DIAtomTM DNA Prep (ООО «Центр молекулярной 
генетики», Москва). Набор реагентов DIAtom™ DNA Prep основан на 
использовании лизирующего реагента с гуанидинтиоцианатом, который 
предназначен для лизиса клеток, солюбилизации клеточного дебриса, а также 
для денатурации клеточных нуклеаз. В присутствии лизирующего реагента 
ДНК активно сорбируется на NucleoS - сорбенте, затем легко отмывается от 
белков и солей спиртовым раствором ДНК, элюированная из сорбента 
ЭкстраГеном™ или чистой водой. 
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Протокол выделения ДНК состоит из 21 пункта: 
1. Приготовление рабочего раствора Солевого буфера. Содержимое флакона 
с 10-кратным Солевым буфером, 10 мл, перенести в мерный цилиндр, 
довести бидистиллированной водой до метки 100 мл и 96% этиловым 
спиртом до метки 300 мл и перемешать. Готовый рабочий раствор Солевого 
буфера следует хранить в герметично закрытой посуде при температуре 4 С 
2. В пробирку объемом 1,5 мл внести 100 мкл исследуемой пробы, добавить 
400 мкл Лизирующего реагента и перемешать содержимое пробирки 
переворачиванием (5-10 раз). Интенсивное встряхивание смеси не 
рекомендуется.  
3. Термостатировать пробирку со смесью 5-7 мин. При тремпературе 65С. 
Если выделение ДНК проводится из твердого сухого мелкоизмельченного 
материала, то следует термостатировать 30-40 мин.  
4. После термостатирования центрифугировать пробирку со смесью 10 сек 
при 5000 g в том случае, если смесь содержит несолюбилизированный 
клеточный дебрис или другой нерастворимый осадок. Прозрачный 
супернатант целиком перенести в чистую пробирку.  
5. В пробирку с чистой смесью добавить 20 мкл суспензии сорбента NucleoS 
(Перед использованием NucleoS следует интенсивно встряхнуть на вортексе).  
6. Пробирку поместить на ротатор и перемешивать 10 мин(10-20 об/мин)  
7. Центрифугировать 10 сек при 5000 g.  
8. Осторожно, не задевая осадка, удалить супернатант с помощью 
водоструйного насоса.  
9. К осадку добавить 200 мкл Лизирующего реагента, тщательно перемешать 
на вортексе до полного гомогенного состояния.  
10. Добавить в пробирку 1 мл рабочего раствора Солевого буфера ( п.7.1).  
11. Перемешать содержимое пробирки переворачиванием пробирки 5-10 раз  
12. Центрифугировать 10 сек при 5000 g.  
13. Осторожно удалить супернатант, не задевая осадка, с помощью 
водоструйного насоса.  
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14. Добавить в пробирку 1 мл Солевого буфера, перемешать содержимое 
пробирки на вортексе, центрифугировать 10 сек при 5000 g и осторожно 
удалить супернатант с помощью насоса.  
15. Повторить положение 7.14.  
16. посушить осадок при температуре 65С в течение 4-5 мин. 
17. В эту же пробирку внести 50-100 мкл ЭкстраГена E (100 мкл, если 
выделение ДНК проводится из 200 мл цельной крови или другой богатой 
ДНК пробы).  
18. Суспендировать содержимое пробирки на вортексе 5-10 сек до получения 
гомогенной суспензии, затем термостатировать 4-5 мин при 65 С 
19. Еще раз суспендировать содержимое пробирки на вортексе перед 
центрифугированием.  
20. Центрифугировать 1 мин при 10000 g.  
21. Перенести супернатант с ДНК в чистую пробирку. ДНК хранить при 






Генотипирование аллельных вариантов полиморфизма C-590T и C-33T 
гена IL4 (rs2243250) и полиморфизма C-703T гена IL5 (rs2069812) было 
проведено методом рестриктного анализа продуктов амплификации (ПДРФ 
анализ) специфического участка генома. 
Амплификацию осуществляли в пробирках типа «Эппендорф» с 
помощью полимеразной цепной реакции (ПЦР), используя специфические 
структуры праймеров и параметры температурных циклов (температура 
отжига 60ºС), и учитывая применение нами амплификатора «TercikMC2» 
(«ДНК-технологи», Москва). 
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Реакционная среда общим объемом 20 мкл состояла из буфера для 
проведения ПЦР («Сибэнзим», Новосибирск), включающего в себя 
следующие реагенты: 60 мМ Tрис-HCl (pH 8,5); 25 мМ KCl; 1,5 мМ MgCl2; 
10 мМ 0,1% меркаптоэтанола; TritonX-100; а также 30 пкмолей каждого 
олигонуклеотида; 125 мкМdNTP («Сибэнзим», Новосибирск); 50 – 200 нг 
геномной ДНК и 1 – 2 ед. Taq полимеразы («Сибэнзим», Новосибирск). 
Смесь помещали в пробирки типа «Эппендорф» и покрывали 5-10 мкл 
минерального масла («ICN», USA) для предотвращения испарения.  
Программа амплификации включала стандартно предварительную 
денатурацию при 94°С в течении 5 минут, с последующими 30-35 циклами 
отжиг праймера температуре (1 мин – см. Таблицу 3), элонгации цепи при 
72°С (1 мин) и денатурации при 94°С (1 мин). Программу завершала 
финальная элонгация при 72°С в течение 5 минут.  














IL4 С-590Т Промотор 5’-cacctaaacttgggagaacatggt-3’ 
5’- gttgtaatgcagtcctcctg-3’ 
60 601 п. 
н.  
IL4 С-33Т Промотор 5'-caagttactgacaatctggtgt-3’ 
5’-cggcacatgctagcaggaa-3’ 
60 601 п. 
н. 
IL5 С-703Т Промотор 5’-cagggagagccaatcagt 
5’-atgatgtccagactccaggatct-3’ 





Для рестрикции участов (С-590Т, С-33Т) IL4 и (С-703Т) IL5 
использовалась соответствующиеэндонуклеазы рестрикции (Таблица 2). 
Рестрикционная смесь включала 7-9 мкл амплификата, 1,0-1,2 мкл 10×буфера 
для рестрикции, поставляемого фирмой-производителем («Сибэнзим», 
Новосибирск;), и 2 единицы активности фермента. Рестрикцию продукта 
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амплификации генов проводили в течение 8 часов при рабочих  температурах 
рестриктаз (Таблица 4).  










IL4 С-590Т Bme 18I 37 8 
IL4 С-33Т BstMAI 55 8 
IL5 С-703Т PstNI 37 8 
 
 
2.3 Электрофорез  
 
2.3.1 Метод приготовления агарозного геля 
 
1) 1,2 г агарозы  
2) 60 мл буфера 1×ТВЕ  
3) Буфер ТВЕ (200 мл 10хТВЕ довести до 2 л дистилированной водой + 80 
мкл Ethidiumbromide [1мг/мл]) 
1. Агарозу довести до кипения, кипятить 60 – 90 с. 
2. Остудить до 50 – 60oС, лучше с покачиванием; 
3. Залить в форезную камеру, слой агарозы 2.0% толщиной ~ 4 – 5 мм, дать 
агарозе застыть в течение 20 – 30 мин 
4. На этой подложке заранее закрепить гребенку так, чтобы между зубцами и 
подложкой было расстояние 1 – 2мм; 
 
2.3.2 Электрофорез ДНК в агарозном геле 
 
Продукты рестрикции разделяли с помощью электрофореза в 2%-ном 
агарозном геле. Нанести образец в лунки, в первую лунку нанести маркер 
длин ДНК pUC19/MspI. Наносить нужно очень аккуратно, образец должен 
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легко опуститься на дно и не выходить за пределы лунки. Включить 
источник тока, установить значение напряжения 120 – 130V, включить ток на 
30 – 45 мин. Возле электродов должны быть небольшие пузырьки как 
индикатор, что ток пошел. Так как ДНК двигается от минуса к плюсу, лунки 
с ДНК должны быть возле черного штекера (минуса). Выключить прибор, 
вытащить гель. Просмотреть гель в УФ-свете на трансиллюминаторе и 
сфотографировать. На фоне темно-синей подсветки УФ-светом в геле 
должны быть видны полоски красного цвета. Эти полоски и есть 
флюоресценция этидия, который связался с ДНК.  
. 
2.4 Статистический анализ 
 
Распределение генотипов по полиморфным локусам проверяли на 
соответствие равновесию Харди-Вайнберга (РХВ) с помощью критерия χ2 и 
точного теста Фишера. Обработка результатов генетических исследований 
осуществлялась с использованием критерия отношения шансов OR с 
расчетом для него 95% доверительного интервала (CI) (MehtaC.R., 1985). При 
OR=1 говорили об отсутствии связи между сравниваемыми факторами 
(признаками), при OR<1 – говорили об отрицательной связи и, при OR>1 – о 
положительной связи признаков. При р>0,05 говорили лишь о тенденции к 
ассоциации признаков друг с другом.При интерпретации результатов 





3 Результаты и обсуждение 
 
3.1 Анализ выборок исследуемых детей, проживающих на 
территории Красноярского края 
 
В исследование были включены дети с ранее установленным и 
подтвержденным диагнозом атопическая бронхиальная 
астма,персистирующее легкое, персистирующее среднее, 
персистирующеетяжелое течение, по степени контроля: контролируемая, 
неконтролируемаяастма.  
Критериями отбора было отсутствие ОРВИ и других острых 
заболеваний на момент обследования, непрерывная комбинированная 
базисная терапия в среднетерапевтических/высоких дозах в течение 
последних 3 месяцев, европеоидное происхождение (3 поколения). 
Контрольную группу составляли практически здоровые дети и взрослые с 
отсутствием аллергических заболеваний в семейном анамнезе, европеоидное 
происхождение (3 поколения). 
По результатам клинического обследования больных разделили на 
группы по степени контроля АБА: с контролируемым течением (КАБА, 
n=101) и с неконтролируемым течением заболевания (НАБА, n=109). Этих 
же больных разделяли на больных с персистирующим легким (n=71), 
персистирующим средним (n=61) и персистирующим тяжелым (n=66) 
течением заболевания.  
Контрольная группа – практически здоровые дети (n=33) и взрослые из 
популяционной выборки без аллергии и АБА в анамнезе (n=103). Перед 
объединением проведен сравнительный анализ частоты аллелей в 





3.2 Анализ распределения аллельных вариантов генов цитокинов 
IL-4 (С-590Т, C-33T), IL-5 (C-703T) у больных с  различным уровнем 
тяжести атопической бронхиальной астмы 
 
Анализ литературы говорит о тщательном изучении особенностей 
формирования различных вариантов течения и исходов аллергического 
воспаления при атопической бронхиальной астме в последние годы [85 – 89]. 
Для изучения распределения аллельных вариантов генов цитокинов у 
больных АБА детей г. Красноярск было проведено генотипирование 
полиморфизмов С-590Т, C-33T гена IL-4 и C-703T гена IL-5.  
Анализ частот генотипов и отдельных аллелей показал ряд 
статистически не значимых отличий в распределении среди больных АБА с 
различным уровнем тяжести заболевания и по сравнению со здоровыми 
лицами.  
Для оценки взаимосвязи признака (генотипа цитокина) с заболеванием 
в группах больных  АБА и практически здоровых детей без признаков атопии 
использовали χ2 критерий или точный тест Фишера. 
Таблица 5 – Частоты генотипов и аллелей изученных полиморфизмов генов у 









































































Продолжение таблицы 5 
































































































Т 26,7 (38) 36,06 (44) 32,47 (50) 30,8 (85) 
 
При анализе полиморфизма С-33Т IL4 показано, что генотип СС чаще 
встречался в контрольной группе (62,5% по сравнению с подгруппами ЛБА 
(46,48%), СБА(54,10%), ТБА(51,95%), p>0,05). Гетерозиготный вариантСТ 
преобладает в группе ЛБА 47,89%, по сравнению с контрольной группой 
30,88%. Генотип ТТ больше в группе ТБА 7,79%, контроль – 6, 62%.Анализ 
аллелей показал преобладание аллеля Т 29,58% в группе ЛБА по сравнению с 
контролем 22,06%. Замечена тенденция к ассоциации аллельного варианта  T 
полиморфизма С-33Т гена IL4 с заболеванием в группе ЛБА (ОШ 1,48 (0,94-
2,35), р=0,09). 
Анализ полиморфизма С-590Т IL4 в подгруппах также не показал 
ассоциаций с заболеванием. Показано преобладание гомозиготного 
вариантаСС в контрольной группе 62,22% по сравнению с подгруппами ЛБА 
(47,89%), СБА(57,38 %),ТБА(51,95 %), p>0,05.Гетерозиготный вариант СТ 
преобладает в группе ЛБА 46,48% в сравнении с контролем 30,37%. Аллель Т 
также больше в группе ЛБА 28,87%, чем в контроле 22, 59%, p>0,05.  
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Анализ подгрупп с полиморфизмом С-703Т гена IL5 показал похожее 
распределение аллелей и генотипов. Гетерозиготный вариант СТ преобладает 
в группе СБА 62,3% по сравнению с контрольной группой 47,10%, генотип 
ТТ преобладает в группе ТБА 10,39% в сравнении с контролем 7,25%.  
 
3.3 Анализ распределения аллельных вариантов генов цитокинов 
IL-4 (С-590Т, C-33T), IL-5 (C-703T)при различных уровнях контроля над 
течением бронхиальной астмы 
 
Для изучения особенностей распределения аллельных вариантов генов 
цитокинов у больных АБА детей г. Красноярск с различным уровнем 
контроля над течением заболевания было проведено генотипирование 
полиморфизмов С-590Т, C-33T гена IL-4 и C-703T гена IL-5.Анализ частот 
генотипов и отдельных аллелейв этих группах также показал ряд 
статистически не значимых отличий по сравнению со здоровыми лицами.  
Для оценки взаимосвязи признака (генотипа цитокина) с заболеванием 
в группах больных  АБА и практически здоровых детей без признаков атопии 
использовали χ2 критерий или точный тест Фишера. 
Таблица 6 – Частоты генотипов и аллелей C-590T IL4 среди детей с 







































































Продолжение таблицы 6 















































































































При изучении полиморфизма С-590Т промоторного участка гена IL4 
было показано преобладание частоты гомозиготного варианта СС (53,4% у 
больных КАБА, 62,2% в контрольной группе), частота генотипа ТТ выше у 
больных НАБА по сравнению с  КАБА (9,2% и 3,9%, соответственно, 
p>0,05).  
Аллельный вариант Т и генотип ТТ  гена IL-4 (C-33T) встречались во 
всех исследуемых выборках, замечена тенденция к ассоциации аллельного 
варианта T с заболеванием в группе АБА (р=0,08) и в группе КАБА (р=0,09).  
Анализ распределения частот аллелей и генотипов IL-5 показал 
практически одинаковое распределение между генотипами СС и СТ во всех 
исследуемых выборках. Частота генотипа СС в группе АБА/контроль 44,8% 
и 47,1%, соответственно; генотипа СТ в группе АБА/контролем 47,1% и 
47,1% соответственно, p>0,05.  
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3.4 Сравнительная характеристика изученных аллельных 
вариантов с распространенностью в других европеоидных популяциях 
 
Частоты аллелей генов специфичны по отношению к разным народам и 
это, возможно, лежит в основе различной подверженности к МФЗ в 
популяциях [85]. Именно поэтому важно изучать изменчивость генов-
кандитатов МФЗ у представителей разных этнических групп. В 2008 – 2015 
годах впервые был создан проект The 1000 Genomes Project о 
последовательностях геномов большого числа людей, чтобы обеспечить 
всесторонний ресурс о генетической изменчивости человека. Данные проекта 
доступны для научного сообщества через свободно доступные публичные 
базы данных IGSR: The International Genome Sample Resource [90].  
Благодаря существующей базе данных были проанализированы 
исследуемые полиморфизмы в популяции европеоидов у жителей Юты с 
европеоидной родословной, Финов, Британцев в Англии и Шотландии, 
Иберийского населения в Испании и Итальянцев из Тосканы и проведено их 
сравнение с европеоидами г. Красноярска (Таблица 7).  
Таблица 7 – Распределение генотипов и аллелейполиморфизмов генов IL4 и 






























1 2 3 4 5 6 7 
IL4 С-33Т(rs2070874) 
C/C 62,5(85) 77,8 (77) 41,4(41) 79,1(72) 73,8(79) 78,5(84) 
C/Т 30,88(42) 19,2(19) 48,5(48) 18,7(17) 26,2(28) 17,8(19) 




Продолжение таблицы 7 
1 2 3 4 5 6 7 
IL4 С-33Т(rs2070874) 
С 77,94(212) 87,4 (173) 65,7(130) 88,5 (161) 86,9(186) 87,4(187) 
Т 22,06(60) 12,6 (25) 34,3(68) 11,5(21) 13,1(28) 12,6(27) 
ОШ1,2=0,51 (0,31-0,85) 
ОШ 1,3=1,85 (1,23-2,79) 
ОШ 1,4=0,46 (0,27-0,79) 
ОШ 1,5=0,53 (0,33-0,87) 







C/C 62,22(84) 77,8 (77) 41,4 (41) 79,1 (72) 72,9 (78) 79,4 (85) 
С/T 30,37(41) 19,2 (19) 48,5 (48) 18,7 (17) 27,1 (29) 16,8 (18) 
T/T 7,41(10) 3 (3) 10,1 (10) 2,2 (2) 0 3,7 (4) 
С 77,41(209) 87,4 (173) 65,7 (130) 88,5 (161) 86,4 (185) 87,9 (188) 
T 22,59(61) 12,6 (25) 34,3 (68) 11,5 (21) 13,6 (29) 12,1 (26) 
ОШ1,2=0,50 (0,30-0,82) 
ОШ 1,3=1,79 (1,19-2,70) 
ОШ 1,4=0,45 (0,26-0,76) 
ОШ 1,5=0,54 (0,33-0,87) 







C/C 45,65 (63) 54,5 (54) 47,5 (47) 49,5 (45) 42,1 (45) 46,7 (50) 
C/Т 47,10(65) 38,4 (38) 44,4 (44) 39,6 (36) 48,6 (52) 35,5 (38) 
Т/Т 7,25(10) 7,1 (7) 8,1 (8) 11,0 (10) 9,3 (10) 17,8 (19) 
С 69,20(191) 73,7 (146) 69,7 (138) 69,2 (126) 66,4 (142) 64,5 (138) 
Т 30,8 (85) 26,3 (52) 30,3 (60) 30,8 (56) 33,6 (72) 35,5 (76) 
ОШ1,2=0,80 (0,53-1,20) 
ОШ 1,3=0,98 (0,66-1,45) 
ОШ 1,4=1,00 (0,67-1,50) 
ОШ 1,5=1,14 (0,78-1,67) 







Распределение генотипов полиморфизма С-33Т гена IL4 встречаемость 
у европеоидов в популяциях СС варьируется в пределах 44,1 – 79,1%, СТ 17,9 
– 48,5%, ТТ 0 – 10,1%, у европеоидов г. Красноярске 62,5%, 30,9%, 6,6% 
соответственно. При анализе аллелей полиморфизма С-33Т гена IL4 
встречаемость у европеоидов в популяциях С 65,7 – 88,5%, Т 11,5 – 34,3%, у 
европеоидов г. Красноярск 77,9% и 22,06%, соответственно.  
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При анализе генотипов полиморфизма С-590Т гена IL4 встречаемость у 
европеоидов в популяциях СС варьируется в пределах 44,4 – 79,4%, СТ 16,8 – 
48,5%, ТТ 0 – 10,1%, у европеоидов г. Красноярск 66,2%, 30,37%, 7,41% 
соответственно.  При анализе аллелей полиморфизма С-590Т гена IL4 
встречаемость у европеоидов в популяциях С 65,7 – 88,5%, Т 11,5 – 34,3%, у 
европеоидов г. Красноярск 77,4% и 22,6%, соответственно.  
При анализе генотипов полиморфизма С-703Т гена IL-5 встречаемость 
у европеоидов в популяциях СС варьируется в пределах 42,1 – 54,5%, СТ 35,5 
– 48,6%, ТТ 7,1 – 17,8%, у европеоидов г. Красноярск 45,65%, 47,1%, 7,25% 
соответственно.  При анализе аллелей полиморфизма С-703Т гена IL-
5встречаемость у европеоидов в популяциях С 64,5 – 73,7%, Т 26,3 – 35,5%, у 
европеоидов г. Красноярск 69,2% и 30,8%, соответственно.  
Распределение аллелей и генотипов промоторных регионов генов 
исследуемых цитокинов у европеоидов г. Красноярск соответствуют 
распределению у жителей Юты с европеоидной родословной, финов, 
британцев в Англии и Шотландии, Иберийского населения в Испании и 





АБА – Атопическая бронхиальная астма 
IL-4 – Интерлейкин 4 
IL-5 – Интерлейкин 5 
КАБА – Контролируемая атопическая бронхиальная астма 
НАБА – Неконтролируемаяатопическая бронхиальная астма 
ЛБА – Легкая бронхиальная астма 
СБА – Средняя бронхиальная астма 
ТБА – Тяжелая бронхиальная астма 
БА – Бронхиальная астма  
МФЗ – Мультифакториальное заболевание 





1. Распространенность аллельного варианта полиморфизма гена IL-4 (C-33T) 
среди детей больных атопической бронхиальной астмой с различной 
степенью тяжести показывает  тенденцию к ассоциации аллельного варианта 
Т с АБА  в группе с легкой формой заболевания (0,09%). 
2. Распространенность аллельного варианта полиморфизма IL-4 (C-33T) среди детей 
больных атопической бронхиальной астмой с различным уровнем контроля над 
заболеванием показывает  тенденцию к ассоциации аллельного варианта Т с АБА 
(0,08%) и КАБА (р=0,09).  
3. Распределение аллельных вариантов промоторных регионов генов 
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